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Streszczenie: W przestrzeni peryplazmatycznej bakterii gramujemnych funkcjonują białka swoiście 
wiążące różne substancje. Cechuje je jednolity plan budowy i model działania. Służą jako pierwotne 
receptory w procesie transportu przez błonę komórkową wiązanych przez siebie ligandów. Współpracują 
z transporterami ABC, układami transportowymi szeroko rozpowszechnionymi zarówno u Prokaryota, 
jak i u Eukaryota. Ponadto mają one dodatkowe funkcje: opiekuńczą - molekularnych piastunek dla 
białek przestrzeni peryplazmatycznej oraz pierwotnych receptorów w procesie chemotaksji. Perypla- 
zmatyczne białka wiążące przejawiają cechy, wskazujące na pełnienie przez nie jeszcze innych, na razie 
mało zrozumiałych, funkcji. 
(Postępy Biologii Komórki 2001: supl. 16: 229-242)
Słowa kluczowe: peryplazmatyczne białka wiążące, transportery ABC, peryplazmatyczne białka trans­
portowe
Summary: Proteins, that specifically bind diverse compounds operate in the periplasmic space of 
gram-negative bacteria. They share the uniform plan of structure and the model of action. These proteins 
serve as the primary receptors in the transport process across the inner cellular membrane. The periplasmic 
binding proteins cooperate with the ABC transporters, which ubiquitously occur in procaryotic and 
eucaryotic organisms. They have also additional functions: of the chaperones for periplasmic proteins 
and of the primary receptors for chemotaxis processes. The periplasmic binding proteins have some 
properties suggesting their further functions, still to be recognized. 
(Advances in Cell Biology 2001; suppl. 16: 229-242 )
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I.  WSTĘP
Bakterie gramujemne otoczone są podwójnym układem błon, pomiędzy którymi 
występuje przestrzeń grubości około 15 nm zwana przestrzenią peryplazmatyczną 
lub inaczej peryplazmą. U Escherichia coli peryplazma stanowi około 7% objętości 
komórki. Znajduje się w niej około 4% wszystkich białek, które pełnią najróżniejsze 
funkcje wspomagające metabolizm komórki lub wręcz unikalne w metabolizmie. 
Mogą to być zatem białka o funkcjach ochronnych (np. rozkładające penicylinę), 
odżywczych (enzymy hydrolizujące biopolimery), a także transportowych (np. białka 
transportujące w układzie permeaz). Układy permeaz, zwane także układami trans­
portu wrażliwego na szok osmotyczny lub układami transportu peryplazmatycznego, 
należą do większej rodziny transporterów ABC (od ang. ATP-binding casette). 
II.  UKŁADY TRANSPORTERÓW ABC
Cechą charakterystyczną wszystkich transporterów ABC jest posiadanie w swej 
strukturze domeny ABC. Jest to wysoce konserwatywna domena białkowa utwo-
rzona przez około 215 ami­
nokwasów, która jest odpo­
wiedzialna za przekaz energii 
związanej z przyłączeniem i 
hydrolizą ATP. 
Domena ABC jest wyko­
rzystywana w szerokiej gamie 
procesów fizjologicznych za­
równo u Prokaryota [16], jak 
i Eukaryota [5, 9, 14, 30, 34, 
35]. Wiele białek eukarioty­
cznych należących do tej ro­
dziny ma znaczenie w stanach 
chorobowych jak na przykład 
regulator przepuszczalności 
transbłonowej w mukowiscy- 
dozie (CFTR) [16], heterodi-
RYSUNEK 1. Modele organizacji struktury różnych typów 
transporterów ABC: A - cztery osobne podjednostki permeazy 
oligopeptydowej OppBCDF; B - cztery osobne podjednostki 
permeazy histydynowej HisQMP2 z homodimerycznymi pod- 
jednostkami HisP; C - sfuzjowane podjednostki transblonowc 
FhuB w prokariotycznym układzie transportowym związków 
żelaza - FhuB2C2; D. wszystkie cztery składniki w jednym 
łańcuchu polipeptydowym w transporterach eukariotycznych 
np. MDRP 
meryczny transporter Tap 1 i 
Tap 2 związany z procesem 
obróbki antygenów [5] oraz 
glikoproteina P, inaczej zwa­
na białkiem MDRP (od ang. 
multidrug resistance protein), 
odpowiedzialna za odporność
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nowotworów na chemioterapię [30, 35]. Białka bakteryjne natomiast wydają się 
pełnić rolę przystosowawczą do różnych zmiennych warunków środowiska. Wię­
kszość procesów, w które zaangażowane są transportery ABC, związana jest z 
transportem różnorakich substratów przez błony biologiczne. Wyjątek stanowi ba­
kteryjny enzym UvrA, naprawiający uszkodzenia DNA spowodowane działaniem 
promieniowania UV [16]. 
Wszystkie transportery ABC mają wspólny model budowy. Zawierają cztery 
strukturalnie odrębne składniki: dwa transbłonowe oraz dwa wiążące nukleotyd 
adeninowy, umieszczone po stronie cytoplazmatycznej błony komórkowej [10]. 
U Prokaryota są to najczęściej cztery odrębne podjednostki - łańcuchy polipep- 
tydowe, podczas gdy u Eukaryota często następuje połączenie ich w jeden łańcuch 
polipeptydowy o czterech strukturalnie wyodrębnionych domenach [10] (rys. 1). 
Organizacja struktury transportera ABC znajduje odbicie w strukturze genów go 
kodujących. U Prokaryota osobne geny kodujące poszczególne części transportera 
są zebrane w jednym miejscu genomu, zaś u Eukaryota często ulegają one fuzji 
w jeden gen [10, 16]. 
III.  PROKARIOTYCZNE TRANSPORTERY ABC - 
CHARAKTERYSTYKA POSZCZEGÓLNYCH ELEMENTÓW
Genom E. coli został bardzo dobrze poznany, co ułatwiło identyfikację i lo­
kalizację białek, wchodzących w skład układów transporterów ABC. Geny od­
powiedzialne za kodowanie tych białek obejmują blisko 5% całego genomu. Analiza 
pozwoliła na sklasyfikowanie 79 białek jako części składowych tego typu układów. 
Białka te są najprawdopodobniej zorganizowane w 69 niezależnych, funkcjonalnych 
układów, z czego 57 jest układami transportu typu ABC (44 odpowiada za transport 
peryplazmatyczny, zaś 13 jest eksporterami różnych związków na zewnątrz komórki). 
Funkcja pozostałej reszty nie została jeszcze ustalona [16]. 
Charakterystyczną cechą układów transporterów ABC u Procaryota, być może 
wręcz unikalną, jest działanie poprzez pierwotne receptory transportu - białka 
swoiście wiążące dany ligand, umieszczone w przestrzeni peryplazmatycznej. 
1.  Pierwotne receptory transportu - białka peryplazmatyczne 
swoiście wiążące ligandy
A.  Struktura
Do chwili obecnej zidentyfikowano około 50 białek peryplazmatycznych, swoiście 
wiążących ligandy, funkcjonujących w przestrzeni peryplazmatycznej jako pierwotne 
receptory układów transportu [22]. Ligandy wiązane przez te białka należą do sze­
rokiej gamy związków odżywczych. Są wśród nich cukry proste, oligosacharydy, 
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TABELA 1. Zestawienie własności wybranych, peryplazmatycznych białek wiążących





















L-arabinoza AraF 33,6 0,1 + [28]
D-galaktoza/D-glukoza GBP 34 0,4 + [28] + + [291
D-maltoza/maltodekstryna MalE 40,5 3,5 + [28] + [31] + [291
Ryboza Rbs B [271 +
Leucyna/izoleucyna/walina LivK 36,8 1 + [28]
Leucyna Leu 37,9 1 + [28]
Glutamina Gin H 25 0,5 + [111
Li zy na/argi n i n a/orn i ty n a LAObp + [Ul
Histydyna His J + [251
Arginina Art J [36]
Asparagina/glutamina Ybe J + [Ul
Siarczany/chromiany Cys P 34,7 0,2 + [28]
Fosforany/arseniany Pbp + [28]
Żelazo Fep B 30,8
[32]
Molibdeniany Mod A [7]




Witamina B12 Btu E [22] 20,5
[22]
Poliaminy Pot D Pot F 39 +[13,
33]
Dipeptydy Dpp A 58 + + [22]
Peptyd mureinowy MppA [26]
Oligopeptydy Opp A + [21,
29]
aminokwasy, oligopeptydy, poliaminy oraz jony nieorganiczne (tab. 1). Poznano 
strukturę przestrzenną cząsteczek wielu z tych białek; ich porównanie wskazuje 
na jednolity, wspólny plan budowy. Pomimo znaczących różnic w masie cząste­
czkowej - od 20 kDa do 60 kDa (tab. 1) oraz małej (10-20%) homologii w sekwencji 
aminokwasów, wszystkie pierwotne receptory peryplazmatyczne zbudowane są
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RYSUNEK 2. Szkielet węglowy struktury trzeciorzędowej wybranych peryplazmatycznych białek 
wiążących: A - białko wiążące histydynęHisJ; B - białko wiążące maltozę MalE ze związanym ligandcm; 
C - białko wiążące putrescynę PotD ze związanym ligandem (z internetowej bazy struktur białkowych 
Entrez PubMed-National Center of Biotechnology Information)
z pojedynczego łańcucha polipeptydowego, pofałdowanego w dwie odrębne domeny 
globularne, które są połączone 2-3 krótkimi odcinkami peptydowymi, stanowiącymi 
zawias domykający obie domeny [20, 28] (rys. 2).
Obydwie domeny budujące peryplazmatyczne białko wiążące mają strukturę typu 
a/p oraz wykazują podobny sposób upakowania elementów struktury drugorzędowej. 
Ułożone są one w strukturę centralnego rdzenia ze splecionych P-harmonijek oto­
czonych przez a-helisy [1,28] (rys. 3). Struktura ta bardzo przypomina pofałdowanie 
Rossmanna, spotykane w dehydrogenazach i kinazach [28]. Różnice w masie czą­
steczkowej tych białek wynikają z różnic w długościach pętli i odcinków a-helis 
i P-harmonijek [20, 24, 28].
B. Wiązanie ligandu
Miejsce wiązania ligandu utworzone jest w szczelinie pomiędzy dwiema do­
menami globularnymi białka wiążącego [28]. Ligandy dla tych białek różnią się
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RYSUNEK 3. Struktura trzeciorzędowa peryplazmaty- 
cznego białka wiążącego dipeptydy DppA (z interneto­
wej bazy struktur białkowych Entrez PubMed National 
Center of Biotechnology Information)
zarówno strukturalnie, jak i pod 
względem własności, na przykład ła­
dunku. Pomimo tej różnorodności li- 
gandów, ich powinowactwo do 
białek jest wysokie - stała dysocjacji 
tego oddziaływania jest we wszy­
stkich przypadkach rzędu 1 pM (tab. 
1). Proces wiązania ligandu przez re­
ceptory peryplazmatyczne jest szyb­
ki i związany z dehydratacją ligandu 
oraz usunięciem molekuł wody z 
miejsca wiążącego. Specyficzność 
względem substratu osiągana jest 
głównie przez wiązania wodorowe, 
co wydaje się być uzasadnione fun­
kcją tych białek [28]. Energia tych 
wiązań wystarcza dla przyłączenia 
ligandu, umożliwiając zarazem jed­
nak szybkie i łatwe jego oddanie w 
celu dalszego transportu. O ile w 
ogóle można mówić o jakiejś zasa­
dzie, to wydaje się, że różnice w charakterze ligandu wpływają na sposób tworzenia 
wiązań wodorowych. I tak, dla ligandów nie naładowanych wiązania wodorowe 
tworzą się przede wszystkim pomiędzy resztami bocznymi aminokwasów w miejscu 
wiązania a ligandem [28]. Natomiast dla ligandów obdarzonych ładunkiem wiązania 
wodorowe tworzą się przede wszystkim pomiędzy głównym łańcuchem peptydowym 
a ligandem, ale występuje dodatkowa stabilizacja ładunku ligandu poprzez oddzia­
ływanie z resztami bocznymi [13, 15, 23, 28] (rys. 4).
C. Mechanizm działania
Na podstawie obserwacji różnic w strukturze pomiędzy peryplazmatycznymi 
białkami wiążącymi w stanie bez ligandu oraz ze związanym ligandem opracowano 
model mechanizmu działania tych białek. Wyróżniono trzy formy: (I) formę otwartą 
bez ligandu, (II) formę otwartą ze związanym ligandem oraz (III) formę zamkniętą 
ze związanym ligandem [28]. Dalsze badania różnych własności tych białek pozwoliły 
potwierdzić ten model, dodając nowe szczegóły [4, 31]. W wielu przypadkach 
stwierdzono zachodzenie zmiany konformacyjnej struktury pierwotnego receptora 
peryplazmatycznego pomiędzy formą II i III, wynikającej z zawiasowego zatrzaś­
nięcia obu domen i dodatkowo skręceniu względem siebie o pewien kąt [4, 31]. 
Najprawdopodobniej taka forma peryplazmatycznego białka wiążącego oddziałuje 
z komponentą błonową transportera ABC (rys. 5).
PERYPLAZM ATYCZNE BIAŁKA TRANSPORTOWE 235
RYSUNEK 4. Oddziaływanie spermidyny z atomami peryplazmatycznego białka wiążącego PotD: A - 
obraz stereo ukazujący wiązania wodorowe, mostki solne i oddziaływania van der Waalsa; wiązania 
wodorowe i mostki solne zaznaczono linią kropkowaną; B - schematyczny diagram wiązań wodorowych 
i oddziaływań van der Waalsa (reprodukowano z J Biol Cheni 1996; 27: 9519-9525 za zezwoleniem 
American Society for Biochemistry and Molecular Biology)
2. Kompleks białek integralnych transportera ABC 
związany z wewnętrzna błoną cytoplazmatyczną
W komórkach bakterii gramujemnych pierwotny receptor peryplazmatyczny po 
swoistym związaniu ligandu oddziaływuje z układem transportowym ABC. Do­
wiedziono, że obie domeny peryplazmatycznego białka wiążącego uczestniczą nie­
zależnie w oddziaływaniu z komponentą transbłonową i przekazaniu sygnału do 
ATPazy [3, 17]. Kluczową wydaje się tu być sekwencja aminokwasowa: EAA- 
X3-G-X9-1-X-LP, którą mają wszystkie komponenty transbłonowe bakteryjnych 
transporterów ABC [1] oraz dodatkowo zmiana konformacji białka wiążącego po-
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RYSUNEK 5. Model mechanizmu działania pery- 
plazmatycznych białek swoiście wiążących ligandy, 
trzy formy: I - otwarta bez ligandu; II - otwarta ze 
związanym ligandem; III - zamknięta ze związanym 
ligandem, oddziaływująca z komponentą transbło- 
nową transportera ABC
między stanem przekazania sygnału do 
ATPazy a dysocjacją i translokacją li­
gandu [17].
Komponenta transbłonowa bakteryj - 
nego transportera ABC może być homo- 
lub heterodimerem. Wspólną cechą 
wszystkich komponent transbłonowych 
jest ich silna hydrofobowość oraz to, 
że przecinają błonę biologiczną parzystą 
liczbę razy, najczęściej sześć lub wie­
lokrotność sześciu [1, 10]. Wyjątek sta­
nowi transbłonowa podjednostką trans­
portera odpowiedzialnego za transloka- 
cję związków żelaza, hemu i witaminy 
B12 przecinająca błonę lOrazy [6]. Od­
cinki hydrofobowe komponenty trans- 
błonowej połączone są ze sobą 
odcinkami hydrofilowymi, odpowie­
dzialnymi za oddziaływanie z pozosta­
łymi podjednostkami transportera - 
peryplazmatyczną i cytoplazmatyczną. 
Oba końce: N i C łańcucha polipep- 
tydowego znajdują się po stronie cyto- 
plazmatycznej błony [1, 6, 10].
3. Białka związane z wewnętrzną błoną cytoplazmatyczną 
odpowiedzialne za hydrolizę ATP
Podjednostką transporterów ABC odpowiedzialna za hydrolizę ATP znajduje 
się po stronie cytoplazmatycznej błony komórkowej i oddziaływuje z komponentą 
transbłonową. Do tej pory skrystalizowano jedno takie białko - HisP, które jest 
podjednostką wiążącą ATP w układzie permeazy histydynowej Salomonella ty- 
phimurium [12]. HisP ma własności białka zarówno integralnego błony, jak i pery­
feryjnego. Jest dostępne z obu stron błony, co w pewnym stopniu sugeruje charakter 
jego oddziaływania z komponentą transbłonową (białkami HisQ i HisM) [12]. Stru­
ktura krystaliczna HisP pokazuje, iż jest ono kształtem zbliżone do litery L, z 
dwoma grubymi ramionami (ramię I i ramię II) (rys. 6). Ramię I stanowi strukturę 
a/P, zaś ramię II zbudowane jest głównie z a-helis. Funkcjonalnie ramię II odpowiada 
za kontakt z komponentą transbłonową, a ramię I ma zdolność wiązania ATP [12, 
17]. Wiązanie ATP odbywa się w kieszeni zawierającej „pętlę wiążącą fosforan”,
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RYSUNEK 6. Model struktury drugorzędowej HisP - białka wiąząccgo ATP w układzie permeazy 
histydynowej. Cylindry i strzałki reprezentują odpowiednio a-helisy i P-harmonijki (reprodukowano za 
zezwoleniem z Nature 1998; 396: 703-707, copyright 1998 MacMillan Magazines Ltd)
inaczej zwaną „pętlą P”, strukturze charakterystycznej dla wielu białek wiążących 
nukleotydy (białka Ras lub kinazy adenylowe) [12]. ATP wiązane jest głównie 
dzięki wiązaniom wodorowym oraz oddziaływaniom hydrofobowym [12]. Białko 
HisP tworzy homodimer poprzez oddziaływanie hydrofobowe pomiędzy strukturami 
P-harmonijek ramion I i tylko w tej formie jest w pełni funkcjonalną ATPazą 
[18].
4. Mechanizm sprzężenia transportu przez błonę z hydrolizą ATP
Mechanizm sprzężenia transportu przez błonę z hydrolizą ATP został opracowany 
dla permeazy histydynowej Salomonellatyphimurium [17, 18, 19]. Kompleks białek 
związanych z błoną, które wchodzą w skład bakteryjnego układu permeazy hi­
stydynowej, tj. układu transportera ABC zależnego od pierwotnego receptora pery- 
plazmatycznego, złożony jest z dwóch hydrofobowych podjednostek transbłonowych 
HisQ i HisM oraz z dwóch jednakowych podjednostek wiążących ATP - HisP. 
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Rozpuszczalne białko peryplazmatyczne swoiście wiążące histydynę - HisJ dostarcza 
w tym układzie sygnału, który indukuje hydrolizę ATP dokonywaną przez białko 
HisP.
Doświadczenia z białkami składowymi układu, do których wprowadzono różne 
mutacje, wskazują na to, że białko HisP ma bardzo duże powinowactwo względem 
komponent transbłonowych (HisQ i HisM) oraz że oddziaływanie z nimi wpływa 
na jego aktywność ATPazową [3, 17, 19], ponieważ w roztworze, pomimo wiązania 
ATP, nie hydrolizuje go. Wydaje się, że stopień ścisłości powiązania podjednostek 
kompleksu HisQMP2 działa supresyjnie bądź też stymulująco na aktywność dimeru 
HisP2 [19].
Szczegóły zaproponowanego mechanizmu przedstawia rysunek 7. Cały proces 
sprzężenia translokacji substratu przez błonę z hydrolizą ATP, można podzielić 
na cztery etapy - odpowiadające czterem stanom konformacyjnym kompleksu 
HisQMP2. Stan I - stan spoczynku: w nieobecności HisJ, podjednostki HisQMP2 
tworzą zwarty kompleks ściśle związany z błoną. HisP jest głęboko zanurzone 
w błonie i dostępne od strony cytoplazmy. HisQM ma rolę supresyjną - zapobiega 
hydrolizie ATP przez HisP. Stan II - stan wiązania ATP: ATP jest wiązane ko- 
operatywnie. Związanie pierwszej cząsteczki ATP powoduje znaczną zmianę kon- 
formacyjną, w konsekwencji czego HisP wynurza się z błony, wiążąc drugą 
cząsteczkę ATP. Stan III - oddziaływanie z wiążącym białkiem peryplazmatycznym: 
oddziaływanie HisJ z HisQM zapoczątkowuje kolejną zmianę konformacyjną 
HisQM, która aktywuje ATPazową funkcję HisP. Następuje hydroliza ATP. Stan 
IV - stan translokacji substratu: zaktywowana podjednostką HisP ma mniejsze 
powinowactwo do ADP, co powoduje przyspieszenie szybkości hydrolizy ATP. 
HisQMP2 podlega dalszym zmianom konformacyjnym prowadzącym do całkowitego 
otwarcia kanału transbłonowego i przejścia, uwolnionego przez peryplazmatyczne 
białko HisJ, ligandu. Stan I - stan spoczynku: po przejściu ligandu przez błonę
RYSUNEK 7. Proponowany model sprzężenia hydrolizy ATP z translokacją ligandu przez błonę 
komórkową w układzie permeazy histydynowej: Stan I - stan spoczynku; Stan II - kooperatywne 
wiązanie ATP; Stan III - oddziaływanie peryplazmatycznego HisJ z transbłonowym kompleksem 
HisQM; Stan IV - translokacja ligandu przez błonę (reprodukowano ze zmianami z J Biol Chem 1999; 
274: 18310-18318 za zezwoleniem American Society for Biochemistry and Molecular Biology)
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i odłączeniu ADP, HisP automatycznie wsuwa się w głąb błony dzięki swojemu 
wysokiemu powinowactwu do podjednostek HisQM [19].
Wydaje się, że mechanizm ten, opracowany dla bakteryjnej permeazy histy- 
dynowej, może zostać rozszerzony także na pozostałe transportery ABC.
IV. DODATKOWE FUNKCJE RECEPTORÓW 
PERYPLAZMATYCZNYCH
1. Chemotaksja
Kaskada sygnału, związanego z chemotaksją u bakterii, zaczyna się wiązaniem 
cząsteczek atraktanta lub repelentu do czterech rodzajów chemoreceptorów w błonie 
komórkowej. U bakterii gramujemnych pewne repelenty i atraktanty wiążą się bez­
pośrednio z receptorami chemotaksji, a inne najpierw wiążą się z rozpuszczalnymi 
białkami peryplazmatycznymi, a dopiero za ich pośrednictwem oddziaływują z re­
ceptorami. Znamiennym w tym procesie jest to, że owe białka peryplazmatyczne, 
wiążące chemoatraktanty, są tymi samymi białkami, które służą jako pierwotne 
receptory peryplazmatyczne, współdziałające z układami transportetrów ABC [1, 
22, 31]. Taką udowodnioną, podwójną funkcję pełnią białka wiążące D-galakto- 
zę/D-glukozę, D-maltozę/maltodekstrynę, dipeptydy i rybozę (patrz tab. ł). Wydaje 
się, że mają one kolejne, strukturalnie odrębne miejsce oddziaływania z chemore- 
ceptorem, inne niż miejsce oddziaływania z komponentą transbłonową transportera 
ABC [31].
2. Rola opiekuńcza
Ostatnie doniesienia wskazują na jeszcze jedną, dodatkową rolę białek pery- 
plazmatycznych. Oddziaływują one in vitro z rozwiniętymi i zdenaturowanymi biał­
kami, tak jak molekularne piastunki (ang. chaperones'), które są zaangażowane 
w procesy fałdowania i renaturacji białek w warunkach stresowych dla komórki 
[21,29]. Białka peryplazmatyczne (GBP, MBP, OppA - tab. 1) promują funkcjonalne 
fałdowanie syntazy cytrynianowej i a-glukozydazy po denaturacji mocznikiem. Za­
pobiegają one również agregacji cząsteczek syntazy cytrynianowej podczas szoku 
cieplnego. Wydaje się, że peryplazmatyczne białka wiążące mogą spełniać te funkcje 
zarówno w formie związanej z ligandem, jak i w formie bez ligandu, co sugeruje 
istnienie osobnego miejsca wiązania z łańcuchem peptydowym, które przeznaczone 
jest dla ich realizacji [21, 29]. Realizacja funkcji opiekuńczych przez te białka 
tłumaczyłaby funkcjonalne fałdowanie się białek eksportowanych do przestrzeni 
peryplazmatycznej oraz ochronę komórki przed stresem.
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3. Dodatkowe możliwe funkcje
Nie wyjaśniony pozostaje powód zjawiska fosforylacji niektórych białek pery- 
plazmatycznych. Wydaje się, że nie jest ono powiązane z funkcją transportową 
[2], może więc być przyczynkiem do poszukiwania dalszych funkcji tych białek. 
Zaskakujące są też ostatnie badania wykazujące istnienie homologii w sekwencji 
i strukturze pomiędzy wiążącymi białkami peryplazmatycznymi, a neurotransmite- 
rowym receptorem glutaminowym mózgu kurczęcia [25] oraz domeną zewnątrzko- 
mórkową metabotropowego receptora glutaminowego (mGluRs), spełniającego 
rozliczne funkcje w centralnym układzie nerwowym ssaków [8].
Otwiera to potencjalną możliwość wykorzystania białek peryplazmatycznych jako 
uproszczonych modeli do badań nad funkcjonowaniem receptorów układu nerwo­
wego.
V. PODSUMOWANIE
Białka wiążące różne ligandy, występujące w przestrzeni peryplazmatycznej ba­
kterii gramujemnych, wydają się przede wszystkim pełnić rolę w transporcie przez 
błonę cytoplazmatyczną substancji niezbędnych do funkcjonowania komórki. Z dru­
giej strony, doniesienia eksperymentalne wskazują na dodatkowe funkcje tych białek, 
jako pierwotnych receptorów chemotaksji oraz białek opiekuńczych. Istnieją także 
przesłanki, wskazujące na nowe, jeszcze nie do końca zbadane i udowodnione, 
role peryplazmatycznych białek wiążących.
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